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Сахарный диабет у детей  
Часть 3  
Третья часть клинической лекции по-
священа осложнениям инсулинзависимого 
диабета. Рассмотрены вопросы этиологии, 







Диабетическая ангиопатия является основ-
ной причиной инвалидности и смертности боль-
ных сахарным диабетом. В связи с этим ранняя 
диагностика и своевременное лечение диабети-
ческой ангиопатии является весьма важной как в 
социальном, так и медицинском значении. 
Традиционные методы лечения сахарного 
диабета позволяют справиться с острыми мета-
болическими нарушениями и существенно сни-
зить тяжесть заболевания, но не могут предот-
вратить  осложнения. 
Патогенез. Механизмы развития осложне-
ний точно не выяснены, но установлено не-
сколько метаболических нарушений, участвую-
щих в патогенезе осложнений: активация по-
лиолового пути метаболизма глюкозы (ответ-
ственна за микроангиопатические осложнения); 
неферментативное  гликозилирование белков; 
образование перекрестно сшитых гликолизиро-
ванных  белков; гемодинамические нарушения 
при сахарном диабете обусловлены как пораже-
нием эндотелия, так и нарушением нервной ре-
гуляции сосудистого тонуса. 
Диабетическая ретинопатия 
Самое грозное осложнение сахарного диабе-
та и самая частая причина слепоты, развивается 
у 60-80% больных сахарным диабетом. Не реже 
одного раза в год необходимо проводить оф-
тальмологическое обследование. При наличии 
жалоб со стороны органов зрения при отсутст-
вии объективных офтальмологических призна-
ков надо проверить правильность контроля за 
уровнем глюкозы. При ретинопатии 1 стадии 
(непролиферативная ретинопатия) показаны 
частые повторные офтальмологические обсле-
дования. При ретинопатии П-Ш стадии (препро-
лиферативная и пролиферативная ретинопатия) 
– показана лазерная фотокоагуляция. Сущест-
венную роль в развитии диабетической ретино-
патии играет артериальная гипертония (необхо-
димо контролировать артериальное давление 2-3 
раза в год). Лечение артериальной гипертонии 
ингибиторами АПФ и гиполипидемическими 
средствами дает хорошие результаты у больных 
с диабетической ретинопатией. 
Диабетическая нейропатия 
Поражает 20-85% больных сахарным диабе-
том. Проявляется сенсорными, двигательными и 
вегетативными нарушениями. Клинические ти-
пы нейропатии:  периферическая полинейропа-
тия, вегетативная нейропатия, мононейропатия, 
радикулит. Для выявления диабетической ней-
ропатии оценивают сухожильные рефлексы; 
вибрационную, проприоцептивную, болевую и 
тактильную чувствительность; измеряют ско-
рость распространения возбуждения по нервам. 
Методы лечения не разработаны. Используют 
толрестат (ингибитор альдозоредуктазы) и  фи-
тиновую кислоту с малой эффективностью. 
Диабетическая нефропатия 
Развивается у 10-20% больных. Через 15-20 
лет болезни может развиться терминальная по-
чечная недостаточность. Факторы риска: арте-
риальная гипертензия, инфекция мочевых путей, 
применение нефротоксичных лекарственных и 
рентгенконтрастных  средств. У всех больных не 
менее одного раза в год исследуют общий ана-
лиз мочи, определяют креатинин сыворотки. 
Маркер ранних стадий нефропатии – микроаль-
буминурия (экскреция альбумина 30-300 мг/сут). 
При наличии протеинурии (более 550 мг/сут.) 
проводят посев мочи для выявления инфекции, 
определяют креатинин в сыворотке, устраняют 
артериальную гипертонию. При повышенном 
креатинине сыворотки  - консультация нефроло-
га, в случае необходимости – гемодиализ или 
трансплантация почки. 
Диабетическая стопа 
Синдром обусловлен периферической нейро-
патией и макроангиопатией, включает пораже-
ние костей и суставов стопы, язвенные пораже-
ния стопы. Факторы риска: длительность сахар-
ного диабета более 10 лет, возраст старше 40 
лет, атеросклероз артерий ног, деформация сто-
пы (плоскостопие), гиперкератоз, мозоли, бур-
ситы, тесная, неудобная обувь, плохой уход за 
стопой, курение. Профилактика: предупрежде-
ние инфекций, уход за ногами, ортопедическое и 
ангиологическое обследование более одного 
раза в год, при необходимости – баллонная ан-
гиопластика артерий ног. При обследовании вы-
являют: симптомы артериальной недостаточно-
сти, симптомы периферической нейропатии, по-
ражение кожи, анатомические дефекты стоп. 
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Атеросклероз 
Это макроангиопатическое осложнение са-
харного диабета, повышающее риск развития 
ИБС, инфаркта миокарда, диабетической стопы. 
Обследование: контроль за АД несколько раз в 
год, ЭКГ – один раз в год, нагрузочные пробы. 
Профилактика и лечение: нормализация АД, ог-
раничение жиров в диете, лечение диспротеине-
мии, отказ от курения. 
Основные этапы диагностики 
диабетической ангиопатии 
Доклинический этап – выявление призна-
ков диабетической ангиопатии у лиц с предрас-
положенностью к сахарному диабету или на 
ранних стадиях развития заболевания с помо-
щью инструментального, лабораторного иссле-
дования. 
Клинический этап диагностики включает 
анамнез, объективное и дополнительное (инст-
рументальное, лабораторное) исследование. 
Анамнез. При сборе анамнеза обращается 
внимание на возможные жалобы на боль в об-
ласти сердца, снижение зрения, слабость, боль в 
ногах, усиливающуюся при ходьбе, нарушения 
трофики кожи, тупую, тянущую невралгическую 
боль в стопах, голенях, руках, парестезии (чув-
ство жжения, покалывания, ползания «мура-
шек»), онемение, зябкость, снижение или утрату 
чувствительности, судороги в икроножных 
мышцах, головную боль, головокружение. 
Выясняется, когда впервые появились те или 
иные симптомы, последовательность их разви-
тия, тяжесть течения. Уточняются также осо-
бенности образа жизни, частота госпитализаций, 
выполнение рекомендаций врача, состояние 
компенсации сахарного диабета, методы его ле-
чения (диета, инсулин, пероральные сахаросни-
жающие препараты). 
Уточняется наличие сопутствующих заболе-
ваний, наследственной предрасположенности к 
поражению органов кровообращения и нервной 
системы, составляется родословная больного с 
указанием сахарного диабета, заболеваний серд-
ца и сосудов. 
При объективном исследовании оценивается 
общее состояние больного, состояние кожи (из-
менение трофики, цвета, чувствительности), 
мышц, а также сердца и сосудов (особенно ниж-
них конечностей). 
Дополнительные исследования. Наряду с 
общим клиническим исследованием проводятся 
электрокардиография, велоэргометрия, офталь-
москопия глазного дна, биомикроскопия конъ-
юнктивы, исследование липидного, белкового 
обмена. 
Для диагностики диабетической нефропатии 
используется анализ мочи с подсчетом количе-
ства клеток крови, определением содержания 
белка, исследование клубочковой фильтрации, 
содержания креатинина и мочевины, радионук-
лидная ренография. 
Микроангиопатию нижних конечностей 
можно выявить с помощью капилляроскопии, 
капиллярографии, реовазографии, объёмной 
сфигмографии, электротермометрии, тепло-
видения. 
На основании анамнеза, клиники, данных 
ЭКГ, биохимических исследований проводится 
дифференциальная диагностика ИБС, дистрофии 
миокарда и автономной нейропатии сердца, 
микро- и макроангиопатии. 
При установлении диагноза диабетической 
ангиопатии необходимо указать форму (микро-, 
макро-, универсальная), локализацию (ретино-
патия, нефропатия, ангиопатия нижних конеч-
ностей) и стадию процесса. 
В случае диабетической нефроангиопатии 




Инсулинонезависимый сахарный диабет 
(ИНСД, диабет П типа), объединяет несколько 
заболеваний, обусловленных, инсулинорезис-
тентностью и относительным дефицитом инсу-
лина, функция ß-клеток при этом частично или 
полностью сохранена, а большинство больных 
не нуждается в инсулинотерапии. При нем очень 
редко встречается ДКА. У 80% больных отмеча-
ется ожирение. Учитывая то, что полидипсия и 
полиурия являются также симптомами других, в 
том числе неэндокринных заболеваний, свое-
временная диагностика ИНЗ диабета очень важ-
на для проведения дифференцированного пато-
генического лечения и реабилитации больных. 
В отличие от ИЗСД проявление болезни  при 
ИНСД нарастают медленно и постепенно, ос-
ложнения развиваются позднее и среди них пре-
обладают поражения крупных сосудов. 
Эпидемиология  
Болезнь весьма распространенная, на ее до-
лю приходится 85-90% всех случаев сахарного 
диабета. Поражает преимущественно жителей 
развитых стран, особенно горожан. 
Этиология 
Большинство форм ИНСД имеет полиген-
ную природу. Определенное  сочетание генов 
обусловливают предрасположенность к болезни, 
а ее развитие и клиническое проявление обу-
словливаются ожирением, неправильным пита-
нием, малоподвижным образом жизни, стрессом 
(таб.1,2) 
Патогенез 
У большинства больных первичным нару-
шением является инсулинорезистентность, ко-
торая приводит к усилению секреции инсулина. 
Гиперинсулинемия  уменьшает число рецепто-
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ров на клетках-мишенях и инсулинорезистент-
ность усиливается. Гиперинсулинемия способ-
ствует ожирению. 
ß-клетки реагируют на повышение уровня 
глюкозы, нарушается регенерация ß-клеток, воз-
никает относительный дефицит инсулина. Сни-
жается утилизация глюкозы, усиливаются гли-
когенолиз и глюконеогенез в печени, как след-
ствие возникает выраженная гипергликемия. 
Появляются классические симптомы  сахарного 
диабета. Кроме того, характерна диспротеиде-
мия (особенно гипертриглицеридемия). Разви-
ваются макроангиопатические (атеросклероз, 
ИБС) и микроангиопатические (ретинопатия, 
нефропатия, нейропатия) осложнения. 
 
Таблица  1. Дифференциальная  диагностика  диабетической  нефропатии  
и  хронического  пиелонефрита  у больных  сахарным  диабетом  
(по  П .М .  Карабуну,  С .А .  Романенко ,  1984)  
Признаки Диабетическая нефропатия Хронический пиелонефрит 
Жалобы Неспецифические Боль в пояснице, дизурия 




Уменьшение Нередко увеличение 
Температура тела Нормальная Субфебрильная 
Артериальное давление Вначале нормальное, затем постоянно 
повышенное 
Умеренно повышенное 
Отеки Характерны Нехарактерны 
Симптом Пастернацкого Отрицательный Положительный 
Лейкоцитоз Отсутствует Выражен в период обострения 
СОЭ Увеличивается в стадии хронической 
недостаточности почек 
Значительно увеличивается, 
особенно в стадии обострения 
Анемия Наблюдается в стадии хронической 
недостаточности почек 
Наблюдается часто 
Протеинурия Характерна Отсутствует или слабо выражена 
Бактериурия В пределах нормы Более 100 000 в 1 мл 
Почечный кровоток и 
клубочковая фильтрация 
В I стадии нефропатии понижены, во II – 
III стадии понижены 
В норме или умеренно понижены 
Реабсорбция воды Нарушается в терминальной стадии Значительно нарушается 






В пределах нормы Деформация почечных чашек и 
лоханок 
Результаты исследования 
осадка мочи по методу 
Нечипоренко 
В пределах нормы Значительное увеличение числа 




Симптомы, обусловленные гипергликемией 
и дефицитом инсулина, появляются поздно и 
могут сочетаться с симптомами осложнений са-
харного диабета: полиурией, полидипсией, по-
лифагией, снижением остроты зрения, артери-
альной гипертонией, симптомами ИБС, невроло-
гическими симптомами. После высыхания ка-
пель мочи на белье и обуви могут оставаться бе-
лые пятна. Появляются жалобы на зуд, фурун-
кулез, грибковые инфекции, боли в ногах, у 
взрослых – импотенцию. 
Иногда жалобы отсутствуют, и диагноз ус-
танавливают по глюкозурии или гипергликемии 
натощак. 
Первым проявлением болезни может быть 
гиперосмолярная кома. У 80% больных есть 
ожирение. 
При юношеском ИНСД ожирения обычно 
нет, классические симптомы выражены слабо, 
осложнения отсутствуют. 
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Лабораторная диагностика 
Главные критерии диагноза ИНСД: 
· уровень глюкозы в случайно взятой пробе 
плазмы более 11,1 ммоль/ л и при одновре-
менном наличии классических признаков са-
харного диабета;  
· или – в плазме натощак уровень глюкозы бо-
лее 7 ммоль/л при наличии классических сим-
птомов сахарного диабета; 
· у больных, не получающих никакого лечения, 
нет кетонемии и ДКА; 
· у больных нет жизненной потребности в ин-
сулине. 
 Принципы лечения 
а) лечение должно быть индивидуальным (учи-
тывают возраст, течение и тяжесть ИНСД, 
образ жизни, характер питания, реакцию на 
диетотерапию и пероральные сахаросни-
жающие  средства). 
б) главная задача лечения – поддержание нор-
мального уровня глюкозы и липидов крови. 
в) поддержание нормального веса. 
г) диета и хорошо рассчитанные физические на-
грузки. 
д) обучение больных. 
е) пероральные сахароснижающие средства и ин-
сулин назначаются только тогда, когда ги-
пергликемия и нормализация веса не достига-
ется с помощью диеты и физических нагрузок. 
Несахарный  диабет 
Несахарный диабет является относительно 
редко встречающимся заболеванием эндокрин-
ной системы. Патогенической основой его явля-
ется относительный или абсолютный дефицит 
вазопрессина, обусловливающий нарушение 
концентрирования  мочи путем снижения реаб-
сорбции воды в канальцах нефронов, полиурию 
и полидипсию (схема 1,2).  
У детей различают: центральный несахар-
ный диабет (НСД) при дефиците антидиурети-
ческого гормона (АДГ); нефрогенный НСД (при 
нечувствительности клеток-мишеней к АДГ); 
нервную полидипсию (обусловленную чрезмер-
ным потреблением жидкости). 
Этапы диагностики несахарного диабета 
Анамнез. Больные жалуются на значительно 
выраженные полидипсию и полиурию. Причём, 
любое воздержание от употребления воды весь-
ма тяжело переносится пациентами с несахар-
ным диабетом, приводит к бессоннице, раздра-
жительности, психическим нарушениям, повы-
шению температуры тела и даже коллапсу. Не-
обходимо уточнить, является ли полидипсия по-
стоянной или периодической, зависит ли от вре-
мени суток, окружающей обстановки, выпол-
няемой работы, эмоциональных факторов, 
приёма жидкости, пищи, углеводов, диуретиче-
ских средств и т.д. (при несахарном диабете по-
лидипсия наблюдается постоянно и практически 

























полипатогенности полидипсии следует выяснить 
наличие других жалоб, свидетельствующих о 
возможной её причине, - на головную боль, на-
рушение зрения, боль в пояснице (в настоящее 
время или в прошлом), дизурические явления, 
отёки на лице, туловище, конечностях, спонтан-
ные переломы, боль в костях, боль и трофиче-
ские нарушения в нижних конечностях, артери-
альную гипертензию. 
Определённое значение для диагностики не-
сахарного диабета имеет история развития забо-
левания, выявление возможной связи его с ка-
кими-либо факторами (психогенное влияние, 





















темы и гипофиза 
Уменьшение 
секреции в кровь 
вазопрессина 
Снижение реабсорбции 


















Полиурия Полидипсия Низкая относительная 
плотность мочи 
Уменьшение симптомов заболевания 
после введения вазопрессина 
Этиотропное Патогеническое Симптоматическое 
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фекционные заболевания, травмы черепа, опера-
тивные вмешательства на головном мозге, в ча-
стности на гипофизе, рентгеновское облучение, 
акромегалия). Характер развития острый, вне-
запный или постепенный. Последнее часто име-
ет место при идиопатической форме несахарно-
го диабета и при других заболеваниях, сопрово-
ждающихся полидипсией и полиурией. 
Объективное исследование. В первую оче-
редь необходимо обратить внимание на массу 
тела (нередко снижена), влажность кожи (отсут-
ствие потоотделения), выделение слизи (скуд-
ное). При развитии заболевания в детстве неред-
ко имеют место отставание в росте и физиче-
ском развитии, позднее половое созревание с 
нерегулярными менструациями, бесплодие или 
невынашивание беременности, у мужчин сни-
жение либидо и потенции. При дальнейшей 
дифференциальной диагностике следует опреде-
лить, нет ли у больного возможных симптомов 
патологии почек (бледность кожи и видимых 
слизистых оболочек, отёчность лица, расшире-
ние границ относительной тупости сердца, арте-
риальная гипертензия, положительный синдром 
Пастернацкого), гиперкальциемии при метаста-
зах рака (общие признаки злокачественной опу-
холи), саркоидозе (вздутие фаланг пальцев рук и 
ног), остоза деформирующего или болезни Пед-
жета (боль в костях, деформация и увеличение 
черепа). 
Дополнительные исследования. Проводят-
ся общеклиническое и биохимическое лабора-
торное исследование, ТТГ, рентгенография че-
репа, консультация окулиста (глазное дно, поля 
зрения), невропатолога. 
Решающее значение для диагностики неса-
харного диабета, дифференциации его с другими 
заболеваниями имеют результаты дополнитель-
ных лабораторных исследований, и в первую 
очередь исследования мочи. При несахарном 
диабете относительная плотность мочи прибли-
жается к таковой у воды. Нужно учитывать, что 
снижение относительной плотности мочи отме-
чается также при патологии почек, однако оно 
выражено в меньшей степени. К другим измене-
ниям мочи при патологии почек относятся про-
теинурия, наличие эритроцитов, цилиндров. Ча-
ще всего несахарный диабет приходится диффе-
ренцировать с хроническим пиелонефритом с 
выраженной полидипсией при отсутствии изме-
нений осадка мочи. 
Далее исследуется также остаточный азот, 
мочевина крови, кальций, натрий, калий плазмы 
крови и эритроцитов, хлориды мочи, а также 
осадок мочи по Нечипоренко. В последующем 
определяются парциальные функции почек (по 
показаниям) с использованием изотопной рено-
графии, клубочковой фильтрации и канальцевой 
реабсорбции, пробы с питуитрином. В случае 
пребывания больного в стационаре показано 
ежедневное измерение суточного диуреза с оп-
ределением относительной плотности мочи. 
Причины полиурии и полидипсии 
Сахарный диабет 
Несахарный диабет:  
· Врождённый гипофизарный, 
· Приобретённый гипофизарный 
· Врождённый нейрогенный 
Симптоматическая канальцевая полиурия 
· Анемия Фанкони (тип взрослых) 
· Канальцевый ацидоз 
· Пиелонефрит 
· Поликистоз почек 
· Гипертрофия предстательной железы 
· Мочекаменная болезнь 
· Амилоидоз почек 
· Саркоидоз 
· Молочно-щелочной синдром 
· Гиперпаратиреоз 
· Первичный альдостеронизм (синдром Конна) 
· Тиреотоксикоз 
· Гидронефроз 
· Паралич (миоплегия) пароксизмальный 
· Нефропатия, обусловленная приёмом аналь-
гетиков 
· Интерстициальный нефрит 
· Гиперкальциемия при метастазах рака 
· Мелкокистозная дегенерация мозгового веще-
ства почек 
· Токсикоз (отравление литием, метоксифлура-
ном, ртутью) 
Первичная (непроизвольная) полидипсия 
Алгоритм дифференциальной диагностики причин полидипсии и полиурии 
по Бондар П.Н. и Зелинскому Б.А. 
1. Относительная плотность мочи 
 






Сахарный диабет (первичный или симптоматический), ги-
перпаратиреоз, гиперкальциемия при метастазах рака, мие-
ломная болезнь (плазмоцитома), деформирующий остоз, сар-
коидоз, интоксикация ртутью, психогенная полидипсия 
Несахарный диабет, хрони-
ческий пиелонефрит, неф-
росклероз, поликистоз почек 
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Этапы дифференциальной диагностики 
несахарного диабета 
(по Г.А. Робертсону, 1985) 
1. Определение осмолярности плазмы и (или) 
концентрации в ней натрия в условиях неог-
раниченного потребления жидкости. Если 
эти показатели превышают соответственно 
295 москоль/кг  и 143 мэкв/л, диагноз пер-
вичной полидипсии исключается, и даль-
нейшее исследование следует начинать с 
пункта 5 и (или) 6 для разграничения нейро-
гипофизарного и нефрогенного несахарного 
диабета. Или: 
2. Проведение пробы с дегидратацией. Если 
концентрация мочи не увеличивается пока 
осмолярность плазмы и (или) содержания 
натрия не достигает соответственно 
295 москоль/кг  и 143 мэкв/л, диагноз пер-
вичной полидипсии исключается и следует 
переходить к  пункту 5 и (или) 6. Или: 
3. Определение отношения осмолярности мочи 
и плазмы в конце пробы с дегидратацией. 
Если оно менее 1,5, диагноз первичной по-
лидипсии исключается и следует переходить 
к  пункту 5 и (или) 6. Или: 
4. Инфузия гипертонического раствора натрия 
хлорида с определением уровня вазопресси-
на в плазме и её осмолярности в различные 
Сахарный диабет (первичный или 
симптоматический) 
Дополнительные исследования: см. 
"Алгоритмы диагностики основных 
причин гипергликемии и глюкозурии" 
Гиперпаратиреоз, гиперкаль-
циемия при метастазах рака, 
миеломная болезнь, деформи-
























4. Увеличение периферических лимфатических уз-
лов, вздутие фаланг пальцев рук и ног 
4. Артериальная гипертензия, протеинурия, микро-
гематурия, цилиндрурия, гипертоническая ретинопатия 
Саркоидоз Интоксикация ртутью, психогенная полидипсия Нефросклероз Несахарный диабет 
5. Головная боль, головокружение, слюнотечение, 
наличие в анамнезе контакта с ртутью 
5. Уменьшение или отсутствие полидипсии, полиурии по-
сле введения питуитрина 
Интоксикация ртутью 
Дополнительные исследования: 
определение содержания ртути 
в крови и моче 
Гипоталамо-гипофизарная, идиопатическая формы 
несахарного диабета 
Дополнительные исследования: рентгенография че-









6. Признаки вегетативного невроза, гипергидроз, лёгкий тремор пальцев рук 
Психогенная полидипсия 
Дополнительные исследования: пробы с сухоедением, внутривенным вве-
дением гипертонического раствора натрия хлорида 
2. Глюкозурия, гипергликемия  2. Увеличение, бугристость почки  
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сроки проведением пробы. Если отношение 
между двумя этими переменными ниже 
нормы, устанавливается диагноз несахарного 
диабета. Или: 
5. Проведение пробы с инфузией вазопрессина. 
Если осмолярность мочи более чем на 150 
мосмоль/кг превышает таковую в конце про-
бы с дегидратацией, диагноз нефрогенного 
несахарного  диабета исключается. Или: 
6. Определение осмолярности мочи и уровня 
вазопрессина в плазме в конце пробы с де-
гидратацией. Если отношение этих показа-
телей не отклоняется от нормы, диагноз 
нефрогенного несахарного  диабета исклю-
чается. 
Лекарственные средства и биологически ак-
тивные соединения, влияющие на секрецию и на 
действие вазопрессина 
Влияющие на секрецию: 
а) стимулирующие: ацетилхолин, апоморфин, 
морфин (высокие дозы), адреналин, изопро-
теренол (изадрин), гистамин, брадикинин, 
простагландины, эндорфины, циклофосфан 
(циклофосфамид) внутривенно, винкристин, 
инсулин, ангиотензин, никотин, хлорпропа-
мид (?), клофибрат (?), карбамазепин (?); 
б) тормозящие: норадреналин, фторфеназин 
(флуфеназин), галоперидол, дипразин (про-
метазин), морфин (низкие дозы), дифенин 
(фенитоин) внутривенно, алкоголъ, глюко-
кортикоиды (?). 
Влияющие на действие: 
а) потенцирующие: хлорпропамид, индомета-
цин, ацетилсалициловая кислота, тиазиды, 
клофибрат (клофибрейт), карбамазепин (?); 
б) ингибирующие: барбитураты, лития карбонат, 
тетрациклины, глибутид, алкалоиды барвин-
ка, глюкокортикоиды. 
Алгоритм лечения при несахарном диабете 
Диагноз установлен 


























Этиология:   
а) первичный центральный НСД (идиопатиче-
ский) - наблюдается нарушение синтеза, 
процессинга или секреции АДГ; 
б) вторичный центральный НСД (вызывают 
опухоли; гистиоцитоз Х; инфекции, в т.ч. 
менингит; аномалии сосудов; ЧМТ; синдром 
Вольфрама – синдром  DIDMOAD: несахар-
ный диабет, атрофия зрительных нервов, 
глухота). 
Генетика 
Центральный НСД может быть как наслед-
ственным, так и спорадическим. 
Наследование центрального НСД аутосом-
но-доминантное. 
Клиническая картина: никтурия и ночное 
недержание мочи; задержка роста и медленная 
прибавка веса вследствие снижения уровня 
СТГ и недостаточного усвоения пищи; рвота; 
При связи заболевания с перенесенной 
острой или хронической инфекцией: 
антибиотики, антигистаминные, 
противовоспалительные, рассасывающие 
средства в возрастной дозе 
Нейро-гипофизарная форма 
заболевания: адиурекрин в 
порошке в возрастной дозе  
или в мази  интраназально по 
2 – 4 раза в день 
Нефрогенная форма заболевания (нечувст-
вительность клеток канальцев нефронов к 
вазопрессину): индометацин 3 мг/кг массы 
тела ребенка в сочетании с тиазидными 
диуретиками (дихлотиазид)  
Дополнительно: тиазидные диуретики в сочета-
нии с нероболом  2 раза в день  
Дополнительно: к адиурекрину – хлорпропамид  1 
раз в сутки (антидиуретическое действие)  
Вместо адиурекрина – питуитрин  под-
кожно 2-3 раза в день 
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запор; иногда косоглазие или диплопия; дегид-
ратация (у грудных детей и детей младшего 
возраста при нарушении механизма жажды 
может привести к сопору или коме). 
Общие принципы диагностики: концентра-
ционная способность почек нарушена (низкие 
удельный вес и осмолярность мочи); осмоляр-
ность плазмы и концентрация натрия в сыво-
ротке в норме или повышены; удельный вес 
мочи (без питья ночью) утром должен быть не 
ниже 1,018 (при более низком – следует запо-
дозрить НСД); АДГ низкий или не определяет-
ся, несмотря на дегидратацию; рентгенография 
и КТ или МРТ головы (исключить новообразо-
вания или патология сосудов); исследование 
полей зрения; определение всех гормонов ги-
пофиза. 
Дифференциаьный диагноз проводим меж-
ду: нервной полидипсией (у детей встречается 
редко),  нефрогенным НСД, ИЗСД, почечным 
канальцевым ацидозом,  серповидноклеточной 
анемией.  
Лечение центрального сахарного диабета 
Цель лечения – возмещение дефицита АДГ 
(или усиление действия), обеспечение доста-
точного количества жидкости. 
Средство выбора: десмопрессина ацетат 
(синтетический  аналог АДГ), продолжитель-
ность действия 8-24 часа. Распыляют в полости 
носа по 1,25-10 мкг 1-2 раза в сутки. 
Липрессин – распыляют в носу (по 1-2 вдува-
ния в каждую ноздрю; 3-4 дозы в сутки), дейст-
вие продолжается 2-4 часа. 
Аргипрессин – внутримышечное или подкож-
ное введение в дозе 2,5-5 ед. 2-4- раза в сутки. 
Хлорпропамид – усиливает действие АДГ на дис-
тальные отделы нефрона (если сохранена функ-
ция АДГ). Доза 150 мг/м2 1 раз в сутки внутрь. 
Побочный эффект: гипогликемия (следить за 
уровнем глюкозы крови во время лечения). 
Особенности лечения грудных детей: диета 
с низкой осмотической нагрузкой;  при назна-
чении тиазидных диуретиков – обильное питье; 
в некоторых случаях вводится одна доза ли-
прессина перед сном; зондовое кормление, если 
ребенок сам не ест; при легкой форме цен-
трального НСД медикаментозное лечение не 
требуется, только обильное питье. 
Нефрогенный НСД 
Это тоже АДГ-резистентной НСД, при ко-
тором почки не способны концентрировать мо-
чу даже при лечении высокими  дозами препа-
ратов АДГ.  
Патогенез. Заболевание обусловлено де-
фектом рецепторов АДГ типа V2 на клетках 
дистальных отделов нефрона и неспособностью 
рецепторов активировать аденилатциклазу (нет 
прироста цАМФ в моче после внутривенного 
введения АДГ-аргипрессина). 
Генетика. Наследуется рецессивно, сцеп-
лено с Х-хромосомой, у  мальчиков с генетиче-
ским дефектом всегда проявляется тяжелая 
форма болезни. У гетерозиготных девочек за-
болевание проявляется или протекает в легкой 
форме. 
Клиника. Симптомы проявляются в первые 
три недели жизни:  не прибавляют в весе, пла-
чут, возбуждены, раздражительны; запор; пе-
ремежающая лихорадка; дегидратация на фоне 
гиперосмолярности плазмы; у детей младшего 
возраста отмечается расширение мочевого пу-
зыря и мочеточников; для детей старшего воз-
раста характерна задержка роста и психическо-
го развития, плохая успеваемость в школе; при 
ранней диагностике и своевременном лечении 
предотвращается синдром гиперосмолярности 
и не развивается задержка психического и фи-
зического развития, если лечение неэффектив-
но – появляются признаки нарушения ЦНС. 
Диагностика. Характерны: гипернатрие-
мия, гиперосмолярность плазмы; отсутствие 
прибавки веса; отсутствие нарушений функции 
почек; отсутствует реакция на АДГ на заклю-
чительном этапе семичасовой пробы с лишени-
ем жидкости (проба с гипертоническим раство-
ром хлорида натрия противопоказана из-за 
опасности тяжелой гипернатриемии); концен-
трация АДГ в плазме повышена; нет прироста 
концентрации цАМФ в моче после введения 
АДГ; для определения носительства дефектно-
го гена у матери определяется осмолярность 
мочи после двенадцатичасового лишения жид-
кости. 
Лечение нефрогенного НСД 
Цель лечения: снижение диуреза, предот-
вращение дегидратации и синдрома гиперос-
молярности. 
Основные принципы лечения: 
1. Частые кормления. 
2. Предпочтительно естественное вскармли-
вание. 
3. Уменьшают содержание осмотически ак-
тивных веществ – белков и поваренной со-
ли – в рационе. 
4. Диуретики (для экскреции натрия) – тиа-
зидные, фуросемид, этакриновая кислота, 
спиронолактон: а) хлортиазид по 30 
мг/кг/сут внутрь в 3 приема; б) гидрохлор-
тиазид по 3 мг/кг/сут внутрь на 3 приема; в) 
комбинация гидрохлортиазида 2 мг/кг/сут 
внутрь с калий сберегающим диуретиком – 
амилорид – 20 мг/ 1,73 м2/сут внутрь (не 
надо сочетать с добавлением калия в пищу, 
не имеет побочных эффектов). 
Синдром гиперосмолярности 
Встречается у больных с несахарным диа-
бетом, обусловлен дисфункцией осмолярной 
системы регуляции секреции АДГ.  
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 110 
Ведущие нарушения – гипернатриемия, 
гиперосмолярность плазмы 
Клиника. 
Нарушение механизма жажды у больных 
НСД приводит к уменьшению потребления 
жидкости на фоне полиурии. В результате мо-
жет развиться тяжелая дегидратация и гипе-
росмолярная кома. 
Лечение. 














































































системы и  гипофиза 
Уменьшение 
секреции в кровь 
вазопрессина 
Снижение реабсорбции 


















Полиурия Полидипсия Низкая относительная 
плотность мочи 
Уменьшение симптомов заболевания 
после введения вазопрессина 
Этиотропное Патогеническое Симптоматическое 
Полидипсия (компенсаторный механизм по 
восстановлению нормальной осмолярности 
крови и объёма циркулирующей крови 
Раздражение осморецепторов головного мозга 
(предзрительное поле гипоталамуса) 
Стимуляция волюмо- и барорецепторов сосудов 
Стимуляция секреции ангиотензина Клеточная дегидрация 
Повышение осмолярности плазмы в крови Олигемия 
Патология гипоталамуса (супраоптических 
и паравентрикулярных ядер), нейрогипофиза 
Уменьшение секреции вазопрессина 
Снижение реабсорбции воды в собирательных почечных 
трубочках 
Полиурия 
